




En un treball anterior (i) vaig exposar una serie
d'experiments per a estudiar els efectes que exercia
l'asfixia sobre el nivell glucemic, treballant amb gossos
als quals seccionava previament les vies nervioses d'efector
adrenal i d'efector hepatic.
L'us de 1'estimul asfictic ja havia estat utilitzat
amb gran exit i uniformitat en els resultats per un gran
nombre d'investigadors en la determinacio de les vies
eferents que condicionen els mecanismes de la hiperglu-
cemia asfictica. C. Bernard (2), Eckhardt (3), Das-
tre (4), Morat i Dufour (5), Macleod i Mac Cormick (6),
Stewart i Rogoff (7), Cannon (8), Anrep (9), Houssay i
els seus col•laboradors (io), Cannon i Carrasco Formigue-
ra (ii) i tants d'altres que no citem per a no fer inacabable
aquesta referencia.
La via adrenohepatica va quedar determinada d'una
manera definitiva; la intervencio d'un factor humoral i
d'un factor nervi6s en el desencadenament dels mecanismes
glucogenolftics, pot considerar-se com una adquisicio que
descansa sobre fonaments segurs; aixf queda amortida
una de les mes vives polemiques cientifiques d'aquests
ultims anys.
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Em va semblar d ' interes utilitzar aquesta tecnica
per veure si un cop suprimida la via nerviosa adreno-
hepatica , tan repetidament i apassionadament explorada,
podien apreciar -se modificacions en la regulacio del nivell
glucemic. Crec haver estat el primer d'aventurar-me amb
aquesta idea per aquesta via inexplorada . Els resultats
que vaig consignar en el meu primer treball establiren
el fet experimental en les seves lfnies generals , pert era
necessari confirmar-lo una i altra volta i desfer amb nous
experiments les objections que em vaig poder fer poc
despres.
Cl. Bernard estableix una diferencia en estudiar els
efectes obtinguts amb l'asffxia sobre la glucogenolisi,
atribuint a Fasfixia lenta i progressiva un efecte hipo-
glucemiant , degut , segons ell, a un esgotament de les
reserves del glucogen hepatic. Bang i Stentrom (12)
troben en Fasfixia aguda 1'efecte hiperglucemiant observat
per tots els autors, per6 en l'asfixia lenta sostenen que
els animals poden morir sense presentar hiperglucemia ni
un so ; moment. Son aquestes les soles referencies, tro-
bades en la bibliografia , que s'apartin del classicament
acceptat.
Tornant als meus experiments de 1926, de llur lectura
es pot deduir el segiient : Fasfixia aguda , quan esta inter-
rnmpuda la via adrenohepatica , produeix una minva de
la glucemia, minva que assoleix les seves valors mes baixes
a 1'hora de realitzada 1'excitaci6 , i el retorn de la qual al
nivell normal es molt lent o no to lloc. La intervencio
d'un factor nervios vagal sobre els mecanismes de la
gluco-regulacio sembla evident.
Entre altres , es podia fer una a rice., objeccio als meus
primers resultats , i era la forta alteracio circulatbria que
Fasfixia produia en algunes experiencies . En efecte, prac-
ticant la seccio del vagus amb la meva tecnica (per via
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toracica), per sota de ]'emergencia dels filets cardiacs, o
be en altres casos en que respectava la integritat dels
nervis en tot llur trajecte, previa doble esplancnitomia
(via toracica), trobava, a consequencia de l'obstruccio
asfictica, una intensa bradicardia i inclus 1'atur del cor
durant alguns segons. Pero els experiments d'aquesta
classe demostraven amb tota elogiiencia que 1'efecte
hiperglucemiant de 1'asfixia depenia en absolut de la
integritat dels elements nerviosos d'efector adrenohepatic
(esplancnics) i no de les condicions d'asffxia humoral que
poguessin afectar directament el fetge o el pancreas,
contra el que suposen Tatum i Atkinson (i3) i Macleod (i4).
Intentant resoldre aquestes questions, vaig comencar
una nova serie d'experiments.
Tecnica. - Els experiments que consigno a conti-
nuacid foren realitzats, com els anteriors, en gossos clora-
losats i en deju. L'asfixia era produida tambe per obs-
truccio rapida i completa de la traquea durant perfodes
d'un a dos minuts, separats entre si per intervals de la
mateixa durada. La glucemia ha estat determinada en
tota la serie amb el metode d'Hagedorn-Jensen, treballant
sobre filtrats de Folin.
En un primer lot les experiencies foren realitzades so-
bre animals als quals, a mes de la seccio d'ambdos esplanc-
nics, seccionavem tambe els filets vagals que van al cor.
La seccio d'aquests filets es realitza practicant una ampla
incisio a nivell del tercer espai intercostal dret. El control
de la supressio dels filets vagocardfacs es va obtenir mit-
jancant el registre de la pressio arterial, observant, a mes,
]es modificacions de la fregiiencia cardiaca. Per a com-
provar si realment la hipoglucemia dels nostres experi-
ments era deguda a la intervencio del factor nervios vagal,
vaig seccionar en dos animals d'aquesta serie els nervis
vagus en el coil i en el ttrax, per sota del cor.
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Esquema I
Anastomosi pancreatic-iugular
Una altra serie d'experiments fou portada a cap
valent-me de la tecnica de La Barre (15) (anastomosi
pancreatico-jugular : vegi's esquema i). En aquests casos
determinava les corbes de glucemia en els dos gossos, i
aigun cop en la sang circulant per l'anastomosi. L'anas-
tomosi pancreatico-jugular es mantenia durant un pd-





A, gos transfusor; B, gos transfos; 1, cap en connexib amb
el seu tronc pels nervis vagus (5); 3, carotides; 4, iugulars.
rfode de quinze a vint minuts, produint l'estimul asfictic
en el gos donador (B) durant la transfusio. Hem d'ad-
vertir que la transfusio per si sola no determina efectes
apreciables sobre el nivell glucemic del gos receptor (C).
En alguns casos d'aquesta serie, a mes de seccionar els
esplancnics en el gos donador (B), vaig fer el mateix amb
el gos receptor (C) per a descartar la possibilitat que la
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persistencia dels nervis esplancnics en aquest pogues em-
mascarar els resultats.
Finalment ens sembla interessant realitzar una nova
s^rie d'experiments per a estudiar els efectes de 1'asfixia
del cap aillat d'un gos (B) en connexi6 amb el seu tronc
solament pels nervis vague, segons la tecnica de Hey-
mans (i6) (vegi's esquema ir). Ames, consigno un lot
de comprovacid per a establir la forma de comportar-se
la glucemia en el tronc de gossos decapitate, mantinguts
en vida mitjan^ant la respiracio artificial.
$gperiment r
z3-xr-rg28. Gos de 9 kg. Anestesia cloralosa.
GlucPmia
13 h .......... i.a presa ......................... 1'2 0(Secci6 esplAncnics i secci6 filets vagocardiacs)
15 h .......... 2.a presa ......................... Vio
15.3o h ........ 3-a presa ......................... 1,08
16 h .......... 4 a. resa ......................... o'98
x6.15 a 16.2o h. Asfixia.
16.3o h ........ 5.3 presa ......................... 0'78
16.45 h ........ 6.a presa ......................... o'69
17 h .......... 7.a presa ......................... 0'85
ITI5 h ........ 8.a presa ......................... 0'82
17-30 11 ........ g.a presa ......................... o'84
17.45 11 ........ jo.a presa ......................... 0,90
18.15 h ........ ,,.a presa ......................... o'96
18.3o h ........ 12.a presa ......................... I
ig h .......... 13-a presa ......................... o'98
$gperiment 2
z6-xi-zgz8. Gos d'i;, kg. Anestesia cloralosa.
Gluccm
i2.3o h........ Anestesia.
iz.35 h.... i.a presa... ......... ... i'o^
(Seccio esplancnics i filets eagocardiacs)
13.45 h........ z.a presa ......................... i`o2
14.45 h........ 3.a presa ......................... 0`88
15.45 h........ 4.B presa ......................... 0`93
i6.i5 h........ 5.a presa ......................... 0'93
16.45 h........ 6.a presa ......................... r
ia
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Glu 'mia
17. r5 h ........ Ta presa ......................... 0'97
17.15 a I 7.2o h. Asfixia; cinc estftnuls d'i m. amb
i m. d'interval.
17-3o h ........ 8.a presa ......................... 0'95
17-45 11 ........
g.a presa ......................... o'89
18 h .......... i[o.a presa ......................... 0'77
18-3o h ........ i i.a presa ......................... 0'79
ig h .......... 12.a presa ......................... o'88
19-3o h ........ 13-a presa ......................... o'86
Experiment 3
z9-xl•-;'gz8. Gos de z2 kg. Anestesia cloralosa.
GlucPmia
z3 h.......... Anestesia.
r3.4S h..... r.a presa. ........ i`or.. .. ........ ....
i4.o5 a r4.z4 h. Seccio esplancnics i filets vagocardiacs.
r5 h.......... z.a presa ......................... 0'98
z6 h.......... 3.a presa ......................... 0'89
r7 h.......... 4.8 presa ......................... 0`85
t8 h... 5.a presa.. ..... 0`98... .. ........... ......
r 8. >• 5 a i 8. z 5 h . Cinc estunuls d'asfixia r m. de du-
racio i m. de descans.
i8.3o h........ fi.a presa ......................... 0`98
18.45 h........ 7.a presa ......................... 0'72
r9 h. ....... 8.a presa ......................... 0'64
i9.3o b........ 9.a presa ......................... 0'84
zo h.......... >•o.a presa ......................... 0`77
zo.3o 1^........ >i.a presa ......................... 0`84
Experiment 4
3-xn-z9z8. Gos de iz kg. Anestesia cloralosa.
GW&mia
13 h .......... i.a presa ......................... o'98
(Secei6 esplAncilics amb secci6 filets vagocardiacs)
13-45 h ........ 2.8 presa ......................... 0,98
15 11 .......... 3.a presa ......................... o'96
16 li .......... 4.a presa ......................... o'84
16-3o h ........ 5.a presa ......................... 1
17 h .......... 6. a presa ......................... o'98
17 a 17-05 11 ... Asfixia.
17-15 h ........ 7-a presa ......................... 0'77
17.30 11 ........ 8.a presa ......................... 0'77
11 7.45 h ........ 9. a presa ......................... Vo6
(El gos es desperta. 30 cc. de cloralosa.)
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Gluc^mia
18.T5 h ........ io.a presa ......................... "05
18-45 h ........ 11.8 presa ......................... 1'07
19-15 h ........ 12. E' presa ......................... 0'94
2o h .......... 13-a presa ......................... 0'97
Experiment 3
(Control)



















Secci6 esplAncnics i vagus en el t6rax
2.a presa ......................... "07
3 a. presa ......................... 0,99
4.a presa ......................... I
5-a presa ......................... I
Asfixia.
6.9 presa ..... : ................... i'o6
Ta presa ......................... "05
8. 11 presa ......................... 1'03
9.5 presa ......................... 1'05
io.a presa ......................... T
Experiment 6
(Control)
io-xii-igz8. Gos d'ii kg. Anestesia cloralosa.
GA,cPmia
II.30 h........ i.8 presa. .. ........ 0`98
(Seccio esplancnics i ^^a,>;us en el toll)
iz h.......... 2.a presa ......................... o`q8
r3 h....... 3.s presa. ..... ... ... d q2.. ....... ... ...
r3.2o a >3.3oh. Asfixia. No hi ha reaccio cardiaca.
13.35 h........ 4.8 presa ......................... i'o7
z4 li.. ....... g.g presa ......................... 0'93
i4.r5 h........ 6.8 presa ......................... 0'95
14.45 h........ 7.8 presa ......................... o'qo
i5.i5 h........ 8.8 presa ......................... o'9i
15.45 h........ q.8 presa ......................... o'qo
16.15 h........ io.g presa ......................... 0'92
En els experiments z i 4 la baixa de la glucemia es
produeix pot despres de 1'estfmul asffxia. En cap cas
uo pot invocar-se un trastorn circulatori d'importancia,
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com poguerem comprovar per l'observacio de la frequen-
cia cardiaca i per la grafica de la pressio arterial adjunta
(vegi's grafica i) corresponent a dos dels estimuls asfictics
de 1'experiment i. En el segon dels dos estimuls es posa
de relleu un efecte cronotrop negatiu de poca intensitat,
perb que no afecta sensiblement les valors de la pressio
femoral.
En la grafica II representem la inscripcio de la pressio
femoral de 1'experiment control 6; s'hi pot apreciar sola-
ment un lleuger descens de la pressio. Respecte a aixb,
hem de recordar les grafiques dels nostres primers experi-
ments, on, malgrat la seccio d'ambdos esplancnics, obte-
niem un augment de la pressio arterial, la qual coca
demostra dues modalitats distintes de reacci6 circulatbria
a l'estimul asfictic.
Tant en 1'experiment 5 com en el 6, en que s'han
seccionat ambdos vagus en el coll i en el tbrax, no pot
apreciar-se una baixa del sucre sanguini, comparable a
les obtingudes amb la via vagopancreatica intacta.
En la major part d'experiments d'aquesta serie hem
deixat despres de la seccio dels esplancnics un espai de
temps suficient per a excloure qualsevol variacio imme-
diata de la glucemia depenent de la doble esplancni-
tomia.
S):RIE ASFIXIA. ANASTOMOSI PANCREATICO-JUGULAR
En els experiments d'anastomosi pancreatico-jugular
es va produir l'asfixia en el gos donador (B), pocs moments
despres d'establir 1'anastomosi transfusora amb el gos
receptor (B). Tambe s'han determinat les variacions
de la glucemia en els dos gossos, en tots els expe-
riments.
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$gperiment ^
(8-III-1929)













3.a presa ......................... o'85
4-a presa ......................... o'85




"038.a presa ......................... 0'93
9.a presa ......................... 0,90
de I q kg. Anestesia cloralosa.
i.a presa .........................





















2.a presa. Anest^sia ................ o'98
Asfixia.
3.a presa ......................... "07
4.a presa ......................... 1'12
5 a presa ......................... "05
6. a presa .........................
"03
7 a presa ......................... 0'93
Gos transfos,
Glucemia





3. a presa ......................... 0'844.a presa ......................... 0'93
5 a presa ......................... o'o8
o.a presa ......................... 0'787.a presa ......................... o'8o
8.a presa ......................... o'84
9.a presa ......................... o'82
io.8 presa ......................... 0'76
.raiic:c I
Influcncia de 1 asfIxia sobrc la circulacio sangufnia
(gc s ; sl>iancnitouiitzat)
^;1-Iica II
IufluZ,ncia de 1asfIxia sabre la circulacio,
clespres de la dohle vagotomia en el coil
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(C) Gos transfbs, de 8 kg. Anestesia cloralosa.
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Gluc@mia
15-15 h ........ i.a presa .........................
15.15 a 15.3o h. 2.a presa ......................... 0,98
I 5.3o a I 5.4o h. Transfusi6.
W h 3-a presa ......................... 1'02
16.15 4-a presa ......................... o'96
16.3o h ........ 5-a presa ......................... o'98
17 h .......... 6.a presa ......................... 0'94
17.3o h ........ 7.a presa ......................... 0'87
18 h .......... 8.a presa ......................... 0'72
18.3o h ........ 9.a presa ......................... 0'71
ig h .......... io.a presa ......................... o'8o
Experiment 9
(r4-^-r929)
(B) Gos transfusor, de r4 kg. Anestesia cloralosa.
Glucemia
16-25 h ........ i.a presa ......................... "14
16-45 h ........ 2.a presa ......................... "07
17-15 h ........ 3-a presa ......................... i'o6
17.45 11 ........ 4 a presa ......................... 1'03
1 8. 12 a 18.27 h. Anastonlosi i asffxia.
x8.3o h ........ 5-a presa ......................... "04
18-45 11 ........ 6.a presa ......................... 0
,
97
xg h .......... 7-a presa ......................... 0'92
10-15 ll ........ 8.a presa ......................... o'98
19.45 11 ........ 9.a presa ......................... o'96
20-15 11 ........ 10-5 presa ......................... o'98
20-45 h ........ ii.a presa ......................... 1,01
(C) Gos transfos, de x2 kg. Anestesia cloralosa.
r6.45 h........ i.a presa ......................... i`oi
r7.i5 h........ 2.a presa ......................... t`o3
r7.4S h.. 3.a presa.. .............. i`o5
z 8. t z a r 8.27 h. Anastomc^s.i i asfixia.
(Fred i tremolor)
r8.3o h........ 4.a presa.. ........... r`o7
(5o cc. de cloralosa)
18.45 h........ 5.a presa ......................... r'o2
r9 h.. ....... 6.a presa ......................... 0'98
i9.i5 h........ 7.a presa ......................... i'o4
z9.4S h........ 8.a presa ......................... i'i6
2o.i5 h........ g.e presa ......................... 0'96
zo.45 h........ zo.a presa ......................... 0'93
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Experiment to
26-111-Ig2q. Seccib esplancnics en el transfusor i transfbs


























3-a presa ......................... 1'03
4.8 presa ......................... 0'92
5.a presa ......................... 0'8 76.a presa ......................... o'88
7-s presa ......................... 0,81






14.3o h ........ 4-a
14-45 h ........ 5.&
15 h .......... 6.a
15.3o h ........ 7-s
16 h .......... 8.a
I6.3o h ........ 9.a




















zo-IU-Ig2g. Sense seccio esplancnics en el transfusor.
(B) (Uos transfusor, de 14 kg.
11-15 h ........ i.a presa .........................
11,45 11 ........ 2. 11 presa .........................
12.15 a 12.3o h. Anastomosi i asfixia.
12,31 11 ........ 3. a presa .......
........3-a presa bis en la vena pancreatica.
12-45 11 ........ 4.a presa .........................
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(C) Gos transfos, de Io kg.
Glu cPmia
11.15 h........ 1.8 presa .. .. .................. 1'Io
u.3o h........ Seccio esplancnics.
12 h....... 2.g presa. ... ... .... 1`14
12.15 a 12.3o h. Anastomosi i asfixia en el transfusor.
I2.31 h........ 3.a presa ......................... 1`28
12.45 ll........ 4.a presa ......................... 1'07
13 h.......... 5.a presa ......................... 1`14
13.15 h........ 6.a presa ......................... 1'Iz
13.45 h........ 7.a presa ......................... 1'90
14.45 h........ 8.a presa ......................... 1'Io
i5.3o h........ 9.a presa ......................... 1`12
Experiment 12
(9-IV-1929)
(B) Gos transfusor, de 9 kg. Anestesia cloralosa.
(Seccio esplancnics)
Glucpmia
13-45 h ........ i.a presa ......................... 1'13
14 h .......... 2.a presa ....
.....
..........(Dificultat en repren(i;e ]a respiraci6)
15 h .......... 3-s presa ... ............... o'88
(TaquiciArdia)
15.3o h ........ 4-a presa ...... ................
16 a 16.2o h ... Anastomosi i asfixia.
16.3o h ........ 5.a presa ......................... 0'79
16-45 h ........ 6.a presa ......................... 6'79
17 h .......... 7.a presa ......................... -
17-15 h ........ 8.a presa ......................... 0'77
17-45 h ........ 9.a presa .... . . ............. 0'78
(L'aniinal mor)
(C) Gos transf6s, de -,7 '500 gr. Anest^sia cloralosa.
(Secci6 esplAilenics)
13.3o h ........ Anest^sia.
14 h .......... r.a presa ......................... 093
15 h .......... 2.a presa ......................... 0'93
15.30 11 ........ 3.a presa ......................... 0'84
16 h .......... 4.a presa ......................... o'85
16 a 16.20 11 ... Anastomosi i asfixia.
1 6.30 11 ........ 5.a presa ......................... o'66
16-45 h ........ 6.a presa ......................... 0'74
17 h .......... 7-a presa ......................... 0'74
17-15 h ........ 8.a presa ......................... o'65
17.45 h ........ g.a presa ......................... o'66
18 h .......... io.a presa ......................... o'68
18.3o h ........ i i.a presa ......................... 0'70
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La minva de la glucosa sanguinia es produeix, en
els casos positius, mes tard que en els casos senzills d'as-
fixia (experiments 8 i io). En els experiments 7 i 9
no hi va haver variacions glucemiques d'importancia.
En 1'experiment ii les condicions de transfusi6 foren
anbmales, ja que la sang del gos transfusor presentava
una intensa hiperglucemia. L'experiencia 12 presenta
valors de glucosa molt baixes des de les primeres preses
que seguiren a l'asfixia.
Com ja indico en el detail de les experiencies, els
experiments io, II i 12 foren realitzats seccionant tambe
els esplancnics en els gossos receptors, per a veure si en
aquestes circumstancies el fenomen hipoglucemic ressal-
tava amb major claredat, sense que es produissin, malgrat
tot, variacions d'importancia respecte als experiments
anteriors.
Com ja hem assenyalat en 1'experiment ii, la per-
sistencia dels esplancnics va produir hiperglucemia molt
notable en el gos donador (B), sense modificar-se, malgrat
aixb, la glucemia del gos receptor (C), que solament pre-
senta un lleuger augment en la tercera presa.
En resum, podem afirmar que l'asfixia per obstrucci6
traqueal, quan estan seccionats els esplancnics, pot donar
floc a una baixa de la glucemia. Aquesta baixa del
nivell glucemic depen de la integritat de la via nerviosa
vagopancreatica i es independent en les nostres expe-
riencies de les condicions d'asfixia local que puguin afectar
la cel•lula hepatica. L'excitaci6 asfictica llibera de la
glandula pancreatica hormona hipoglucemiant.
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EXPERIMENTS D'EXCITACI6 ASFICTICA DEL CENTRE VAGAL
AMB LA TECNICA DEL CAP AILLAT
La Barre (15), en estudiar la influencia del sistema
nervios en la regulacio de la insulinemia. fisiologica i
especialment la sensibilitat dels centres nerviosos a les
fortes concentrations de dextrosa, empra la tecnica de
l'anastomosi pancreatico-jugular, Zunz i La Barre (17)
combinen la tecnica de 1'anastomosi pancreatico-jugular
amb la tecnica de Heymans, de cap aillat. El dispo-
sitiu experimental d'aquests autors consisteix a posar
en circulacio creuada el cap d'un gos (B) amb un gos
transfusor (A). Decapiten despres el gos (B), i deixen
la comunicacio vagal del cap amb el tronc decapitat.
La vena pancreatica del tronc del gos (B) es abocada
a la jugular d'un tercer gos (C), que serveix corn a
reactiu per a determinar qualsevol modificacio de la
funcio insular del pancreas. En aquestes condicions,
Zunz i La Barre obtenen un augment de la funcio in-
sular despres d'irrigar el cap aillat amb una solucio
concentrada de glucosa.
Abans d'adaptar la tecnica de Heymans (i6) als meus
experiments, vaig voler veure primerament que passava
amb la glucemia del tronc decapitat amb connexions
vagals i tambe quan aquestes estaven suprimides.
Conegudes aquestes variacions, vaig portar a cap
una nova serie d'experiments, que produien 1'asffxia del
cap aillat connectat al tronc pels nervis vagus, per sus-
pensio momentania del flux sanguini, pinsant amb els
dits els vasos perfusors i observant sistematicament les
variacions del sucre sanguini.
Segueixen a continuacio els resultats obtinguts:
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Variacions de la glucemia
en tronc decapitat
Experiment 13
(Control amU vagus intacte)




3-a presa ......................... 3'8 7
4-a presa ......................... 3'5 2
5-a presa ......................... 3'59
6.& presa ......................... 2'70
7-a presa ......................... 1'96





Tronc aillat de tota connexio nerviosa i humoral
16.3o h........ Anestesia cloralosa.
1.15 h........ I.a presa .........................
17.3o h........ 2.° presa...... ...............
(Preparaci6)
17.45 h........ 3.B presa.. .... ..........
(Decapitacio completa)
18 h.. ....... 4.B presa .........................
18.15 h........ 5.8 presa .........................
18.3o h........ 6.a presa .........................
18.45 11........ ^.B press .........................
19.15 h........ 8.a press .........................
19.48 h........ 9.^ press .........................
20.15 h........ Io.g press .........................
Experiment 15
5-v1-1929. Experiment de decapitaci6 completa.
Gos de I2 kg.









16.3o h........ I.a press ......................... I'3o
16.45 h........ z.a press. .. ....... ....... I'zI
(Manipulacions de preparacio)
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Glucpmia
17 h .......... 3-a presa ......................... 1'2 1
(Decapitaci6 completa)
17-15 h ........ 4.a presa .........................
17.3o h ........ 5.a presa .........................
Experiment 16





17.2o h ........ 1.5 presa ......................... 1'2 6
(Preparaci6)
17.3o h ........ 2.a presa ......................... 1'2 6
(Decapitaci6)
17-45 h ........ 3.a presa ......................... 2'74
18 h .......... 4. a presa ......................... 2'96
Experiment r^
6-vi-1929. Experiment de decapitacio completa.
Gos de ^`60o kg.
Io.rS h........ Anestesia cloralosa.
G1ucPmia
ii.io h ........ .a presa .... ................... 1'28
(Preparaci6)
11.25 h ........ 2.a presa .... . ................ 1'2 3(Decapitaci6)
ir-3o h ........ 3-a presa ......................... 2'54
IT-45 h ........ 4-a presa ......................... 2'96
12 h .......... 5.a presa ......................... 2'84

















En 1'experiment z3 consignem les modificacions de
la glucemia d'un gos el cap del qual solament esta en
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relacio amb el seu tronc pels nervis vagus. La glucemia
puja a valors molt altes per a tornar, dues hores despres,
al mateix nivell del comencament.
En les experiencies realitzades sobre tronc decapitat,
rarament s'obte la sobrevivencia que obtinguerem en 1'ex-
periment 14, en que visque en bones condicions mes de dues
hores. El que cs torrent es que el tronc decapitat mori
molt abans (experiments 15, i6, 17 i 18), ja que en cap d'a-
quests experiments i de set o vuit mes de les mateixes
caracterfstiques, vaig poder obtenir una sobrevivencia que
arribes a una hora. En el sol cas de decapitacio completa
que va tenir una sobrevivencia excepcional (experiment 14),
la glucemia no torna a les seves valors inicials, aixf corn
tampoc en cap dels altres casos de la serie, car tots els ani-
mals completament decapitats moren amb valors de gluce-
mia molt elevades, la qual Cosa recolza la tesi que nosaltres
sostenim de la intervencio del nervis vagus en la regulacio
de la glucemia. No vacil•lem a reconeixer que les condi-
cions en que es troben aquests animals son molt anbmales;
el trastorn nervios i circulatori que suposa la decapitacio
es fa molt mes greu en seccionar els vagus, car aixb,
corn hem vist, es incompatible amb la vida de l'animal.
Asfixia centro-vagal
..ap aillat en connexio amb el tronc
pels nervis vagus
Experiment i 9
1o-v-1929. Gos transfos (B), de 12 kg.
(amb vagus). GI„crmia
16.45 11........ 1. a presa ..................... i'o6
(Preparacio)
17 h ......... 2.8 presa ...... ........... 1'01
17.15 h........ S'estableix la circulacio.
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G lucemia
17.45 h........ 3.a presa .. . . . . . . . .... . . . . . . . ..... I
17.50 11 ........ Seccio medulla, hemorragia (200 CC.
aproximadament).
18.05 11........ 4.a presa ......................... 2'3418.20 h........ 5.a presa ......................... 2'56
(Asfixia; quatre estimuls de 1/2 a 1 m.)
18.35 11........ 6.a presa
......................... 2'46
18.50 11........ 7.a presa
......................... 1'90
19.05 h ........ 8.a presa
......................... 1'46
19.35 h........ 9.a presa
......................... 1'21
20.05 h........ 1o.11 presa
......................... I'll
20.35 11........ 11.a presa
......................... 0'93
20.55 h........ 12.a presa
......................... o'75
Experiment 20
16-v-1929. Gos transfos (B), d'ii kg.
(amb vagus).
Glucemia
11.15 h ........ 1.a presa
......................... 0'9512 h .......... 2.a presa
......................... 1
(Seccio medulla)
12.30 h........ 3.a presa
......................... 1'15
12.45 11........ 4.a presa
......................... 1'32
13 11.......... 5.a presa ......................... 1'32
13.15 h........ 6.11 presa ........................ 1'51(Cap inhibit, probablement per dificultat en la circulacio de retorn;
no reacciona amb la glucosa. Facilitada la circulacio, torna
a la norinalitat.)
13.20 h........ Asfixia; dos estfinuls d'1 m.
13.30 h ........ 7.a presa
......................... 1'31
13.45 11........ 8.a presa ................ 1'38
14.15 h........ 9.a presa
......................... o'85
15.15 h........ 1o.a presa
......................... 0'90
(Mor el gos (A), i mor, tambe, el cap (B)
Experiment 21
17-v1-1929. Gos transfos (B), de 9 kg. (amb vagus).
Anestesia cloralosa.
Glucemia
17.1o h........ I.a presa
......................... 1'24
(Preparacio)
17.3o h........ 2.a presa
......................... 1'21
17.45 h ........ 3.a presa
......................... 1'24
(Anastomosi)
18 h .......... 4.a presa
......................... 1'33
25
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Gliw^mia
18.15 h ........ 5-s presa ....... ............... "15
(Decapitaci6)
i 8.3o h ........ 6.& presa ......................... 1'2 4
18-45 11 ........ 7. a presa .......
* * * * * * * * ... *
. . I'^9
f"(Asfixia; dos estiniu )
19-15 h ........ 8.a presa ......................... 1'15
19-45 h ........ 9.& presa ......................... 1'02
20.15 h ........ io." presa ......................... o'89
20-45 11 ........ II-a presa ......................... 0'87
21-15 11 ........ 12.a presa ......................... 0'85
21-35 h ........ 13-a presa ......................... 0'89
(El cos segueix vivint; el cap, inhibit)
Experiment ^_
iq-vi->•929. Gos transfos (B), de >•0'40o kg. (amb vagus).
Anestesia cloralosa. Gluc@mia
i6.3o h........ ;<.a presa ......................... i`i3
16.45 h........ 2.a presa...... ............... >'><3
(Preparacio)
r^.>•5 h........ 3.a presa ......................... I'25
i7.3o h........ 4.a presa... .............. >'z5...... .
(Decapitacio)
17.45 h........ 5.a presa ......................... i'65
r8 h.. 6.a presa.. .... ............ >'8z
(Asfixia i injeccio de >o cc. de glucosa al 20 per ioo en el gos A.
i8.>5 h........ ^.a presa ......................... i`92
i8.3o h........ 8.a presa ......................... i'88
rq h.......... 9 a presa ......................... z`7o
i4I, rt de'. ^ ^ ^ dona :or A, asffsia, i mort del cap B
>q.2o h........ >o.a presa ......................... i`6>•
>9.35 h........ >>.a presa ......................... i'Sz
z9.5o h........ I2.a presa ......................... >`4i
zo.o5 h........ >3.a presa ......................... i'Sz
(Seccio ^'a^us)
20.55 h........ >:4.a ;resa .. .... ............... i`5z
(Seccio vagus)
Experiment 23
8-vII-igzq. Gos transfos (B), de 9 l:g.
(amb vagus).
t;^ h. ....... r.g presa.. ... ............. .. ... ...
1 ^ > > h........ Preparacio i manipulacions.
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cI ^^^P m;a
18 h. 3.a presa .. ...................... 1`05.
18.05 h........ Decapitacio.
18.15 h.. 4.a presa. .. .... ..... 1'20
(Asfixia, bradicardia i injeccio en el tronc de Io cc' d'oli camforat)
18.3o h........ 5.s presa ......................... 1'oi
18.45 h........ 6.a presa ......................... 1'08
r9 h.. ....... 7.a presa....... ... ... 0`98
19.15 h........ bior el l;os transfiisor A produint,
despres d'un estimul asffctic fort
del cap aillat amb bradicardia, en
el tronc B, la wort del cap vagal B.
19.3o h........ 8.a presa ......................... 1`06
20 h.. ....... 9.a presa ......................... 0`87
20.3o h........ Io.a presa ......................... 0'78
21.05 h........ u.a presa ......................... 0'80
21.15 h........ Iz.a presa ......................... 0`85
Experiment 24
15-x11-1929• Uos transfos (B), de 7 kg.(amb vagus).
Gluc^mia
18 h .......... 1. 11 presa ......................... 1'2 4ig 11 .......... 2.a presa ......................... 1'1 3(Decapitaci6)
19-15 h ........ 3.a presa ......................... 1'13
19.3o h ........ 4.a presa ......................... 3'04
1145 11 ........ 5.3 presa ......................... 1'152o h .......... 6.a presa ......................... 1'1 5
20.3o h ........ Ta presa ......................... 1'1 721 11 .......... 8.,' presa .........................
(EI transfusor mor a les 18.55)
21-30 h ........ g.a presa
...................... 0,91
22 11 .......... jo.a presa ......................... o'88
En els experiments d'asfixia del cap aillat, quan el
tronc B conserva la seva connexi6 vagal amb el cap,
es comporta d'una manera interessant, en el que es refe-
reix a la regulaci6 de la gluc&mia. En primer Iloc, la
glucosa sanguinia no puja sin6 excepcionalment a valors
molt altes (experiments 19 i 22). Per6 conv6 posar de
relleu un fet de gran inter6s, i 6s que el retorn a la norma-
litat del nivell gluc6mic va seguit de descensos de la glu-
cosa sanguinia que es produeixen una o dues hores despr6s
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de l'estfmul asffxia, co que demostra, una vegada mes,
la importancia del factor nervios vagal en la gluco-regu-
lacio.
No s'han d'interpretar aquests experiments en el
sentit que potser sigui la mateixa hiperglucemia inicial
la que actuant directament sobre el pancreas desenca-
deni un increment de la funcio insular; efectivament, en
els experiments 13 (control) i 14 no es veuen descensos
glucemics en cap presa; en el primer perque no hi ha
estfmul asfictic, en persistir els vagus, i en el 14 per no
existir la connexio vagal. A mes, en els experiments 19
i 22 pugen les valors del sucre sanguini, sense passar,
en canvi, en els de 1'altra serie.
Resumint : En la decapitacio completa es fa molt
dificil la supervivencia dels animals d'experimentacio,
encara que s'extremin les precautions (regulacio de la
temperatura, respiracio artificial, etc.).
Els animals despres de la decapitacio presenten hiper-
glucemies molt altes, que son sensiblement menors quan
respectem els vagus, i aleshores son excel-lents les con-
dicions de vitalitat dels troncs.
L'asfixia del cap aillat unit al seu tronc pels nervis
vagus produeix en aquest un descens de la glucemia
variable, pert sempre per sota del nivell initial.
DIscussr6
Els fets consignats ens autoritzen a sostenir la tesi
de la intervencio activa del sistema nervios en la regulacio
de la glucemia. L'estfmul asfictic produeix una excitacio
dels centres nerviosos que descendint per via vagal pro-
ducix moltes de vegades un efecte hipoglucemiant fora
de dubte.
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S'ha de reconeixer que la intensitat del fenomen
hipoglucemic no presenta una estreta relaci6 amb 1'estimul
(com passa, per exemple, amb els estimuls hipergluce-
miants que es transmeten per via esplancnica), perb aquest
fet, sobre el qual tornarem a insistir de seguida, consti-
tueix una de les moltes incbgnites que encara presenta
l'estudi de la funci6 endocrina del pancreas.
Recentment, la bibliografia d'aquesta giiesti6 ha fet
excel•lents adquisicions amb els treballs de La Barre (15),
Zunz i La Barre (17), Clark (i8), Hoshi (ig), Alhgren (20),
a mes de les publicacions de Gayet (21) i de Houssay,
Levis i Foglia (22). Aquests ultims sostenen la tesi de
la regulaci6 humoral predominant en 1'activitat endocrina
del pancreas.
La Barre demostra amb la seva tecnica de 1'anasto-
mosi pancreatico-jugular : a) que la transfusi6 de sang
eferent pancreatica, procedent d'un gos normal, fa baixar
la hiperglucemia de gossos diabetics per extirpaci6 del
pancreas, atribuint aquest efecte a la insulinemia fisiolb-
gica; b) 1'excitaci6 del cap periferic del nervi pneumo-
gastric per sota dels filets cardiacs produeix hipoglucemia
en el gos receptor i no modifica la glucemia del gos dona-
dor, trobant-se tambe una lleugera minva del pH de la
sang; c) la transfusio de sang venosa pancreatica, previa
secci6 dels pneumogastrics, no exerciria efecte antidiabetic
ni tampoc la interposici6 d'un pancreas en la circulaci6
carotido-jugular, manifestant-se, en canvi, 1'acci6 del pan-
creas sobre la glucemia en estimular els filets vagals de
l'empelt.
Anteriorment ja ens hem referit al treball de Zunz
i La Barre per a determinar la sensibilitat dels centres
nerviosos a les variacions de la glucemia i 1'efecte trans-
mes per via vagal al pancreas d'un gos B.
Ahlgren, fent us del metode de Thunberg i de 1'addi-
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66 de glucosa a muscles d'animals als quals estimula
durant un minut el pneumogastric dret, troba, de sis a
vint minuts mes tard, un augment del recanvi gasps en
el muscle, degut a la lliberaci6 d'hormona pancreatica,
que, en presencia de glucosa, escurca el temps de decolo-
raci6 del blau de metilen, index d'aquest recanvi.
Concorden amb aquests fets els resultats de Hoshi,
que troba augment d'insulina en la sang i disminuci6 de
la glucosa despres de 1'excitaci6 del vagus dret.
Clark estudia en el conill la corba de glucemia despres
d'administrar glucosa per via endovenosa, i troba dife-
rencia entre els experiments en que els nervis pneumo-
gastrics estaven recentment tallats i d'altres en els quals
la secci6 s'havia fet algunes setmanes abans. Aquest
fet porta el professor d'Edimburg a suposar una doble
acci6 inhibidora i excitadora del nervi pneumogastric
sobre el pancreas.
En un altre sentit parlen les experiencies de Gayet,
qui treballant amb pancreas empeltats en el coil d'animals
diabetics, veu baixar la glucemia a valors normals, atri-
buint els fracassos obtinguts per La Barre i per Houssay
i Molinelli en llurs primers assaigs, a deficiencies tecniques,
probablement degudes a la mala circulaci6 en els pancreas
empeltats en la circulaci6 carotido-jugular.
La quantitat de teixit pancreatic transplantat en
relaci6 a la que posseia l'animal abans de la pancrectomia,
no modifica, dintre de certs limits (dues o tres vegades
mes o quinze vegades menys), els efectes antidiabetics;
es veu, en tot cas, una desigual velocitat en la caiguda
de la glucemia.
Quan 1'empelt es realitza sobre un animal normal,
la glucemia no varia. El pancreas, segons Gayet, seria
sensible als canvis de nivell glucemic, ja que injectant
glucosa en l'arteria pancreatico-duodenal troba una major
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activitat insular, que es tradueix per una hipoglucemia
en el gos amb un empelt d'aquest tipus. El nivell gluce-
mic seria, doncs, segons aquest autor, el factor regulador
directe de 1'activitat pancreatica.
Houssay, Levis i Foglia, treballant amb la tecnica de
1'empelt carbtido-jugular, arriben a conclusions molt sem-
blables a les de Gayet i els seus col•laboradors : atribueixen
a la innervacio pancreatica un hoc molt secundari en el
mecanisme de la gluco-regulacio.
Davar_t aquesta diversitat de criteris no es excessiu
pensar si potser ens trobem al comencament d'una pole-
mica similar a la que s'ha sostingut anys sencers entorn
dels mecanismes de la funcio adrenal.
Indus admetent la doctrina humoral, excloent tota
intervencio nerviosa, haurfem de buscar una explicacio
adequada per als fets observats per gran nombre d'inves-
tigadors i dels que es desprenen dels meus propis treballs.
Perb, a mes, es evident que la coexistencia d'un doble
mecanisme regulador es la que ens dona un concepte
d'integracio funcional mes perfecte i la que mes harmo-
nitza amb el que succeeix amb altres funcions organiques.
Respecte a 1'afirmaci6 de Gayet i Hallion - que
1'estfmul hiperglucemiant actuaria directament sobre el
pancreas augmentant la funcio insular - existeixen proves
per a poder considerar-la excessivament atrevida. En
un dels nostres experiments d'anastomosi pancreatico-
jugular, 1'asfixia produeix, en el gos donador, una hiper-
glucemia (per seccio defectuosa dels esplancnics). Ara be,
en aquestes condicions experimentals, la transfusio de
sang pancreatica, procedent del pancreas d'un animal
hiperglucemic, no produeix en el gos receptor cap descens
apreciable de la glucosa sangufnia.
Tambe contradiuen la hipbtesi de Gayet els resultats
de Hedon i els de La Barre, amb 1'anastomosi pancreatico-
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jugular entre un gos normal i un altre pancrectomitzat,
observant-se en aquestes condicions una notable dismi-
nucio de la glucemia en 1'animal diabetic receptor.
A mes, son molts els factors que intervenen en la
regulacio del metabolisme dels glucids i les incbgnites
que presenta el problema (com, per exemple, 1'estat dels
teixits en el que fa referencia al seu contingut en ghicids
i insulina i la influencia que pugui tenir aquest factor
periferic, encara poc estudiat, sobre la gluco-regulacio)
son masses perque ens donem per satisfets amb interpre-
tacions exclusivistes o excessivament esquematiques.
Quant als experiments de Zunz i La Barre sobre
la sensibilitat dels centres nerviosos a les altes concentra-
tions de glucosa, es pot pensar que tampoc no es tracti
d'un fet especific.
Les injeccions concentrades de glucosa a la dosi
que Zunz i La Barre les administren al gos transfuser (A)
(20 per zoo), causen en aquest, per Ilur alta concentracio,
un descens marcat de la pressio arterial. Aquesta hipo-
tensio excitaria els centres nerviosos del cap aillat,
com pot veure's en la grafica iii, que registra els movi-
ments del cap aillat quan s'injecten solucions concentrades
de glucosa (7 per ioo) al gos transfusor (A). Aquests
mateixos efectes excitadors poden obtenir-se injectant
al gos transfusor (A) altres substancies (NaCl, per exemple)
en solucio hipertonica (grafica iv). (Sobre aquest punt
concret publicare ben aviat les moves observacions.)
Els efectes obtinguts amb 1'asfixia son molt mes intensos
en el que es refereix a excitacio dels centres nerviosos
(grafica v).
No pensem el mateix de les experiencies en que
s'alimenta al cap aillat (en comunicacio amb el tronc de B
per mitja del vagus) amb sang hipoglucemica, ja que
aquesta circumstancia per si sola pot determinar modi-
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ficacions funcionals en el cap aillat. Es ben coneguda la
necessitat de l'aportacio de glucosa per a un bon funcio-
nament dels centres nerviosos, i aixi, doncs, pot accep-
tar-se la hipbtesi dels mateixos Zunz i La Barre (23),
que consideren que la hipoglucemia pot produir un efecte
inhibidor sobre 1'activitat dels centres i de llurs efectors•
CONCLUSIONS
L'excitacio asfictica dels centres nerviosos determina,
quan bloquegem (per seccio quire rgica) la via nerviosa
esplacnico-adreno-hepatica, un descens del nivell glucemic.
Aquests efectes han estat tambe confirmats amb les
experiencies d'anastomosi pancreatico-jugular.
El tronc dels animals decapitats perd el poder de
gluco-regulacio, que es conserva, si respectem els nervis
vagus.
L'asfixia del cap aillat (B), en continultat amb el
seu tronc pels nervis vagus, produeix en aquest un descens
del nivell glucemic.
L'asfixia determina, per excitacio dels centres, un
efecte hipoglucemiant, probablement degut a un incre-
ment de la funcio endocrina del pancreas, portat a aquesta
glandula per mitja. dels nervis vagus.
Instilut de Fisiologia. Facultat de Aledicirta . Barcelona.
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